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Correlación entre el gasto cardíaco medido por 
termodilución y medición no invasiva continua
La termodilución a través del catéter en la arteria 
pulmonar ha sido considerada como el método de 
referencia para la medición del volumen minuto car-
díaco en pacientes críticos. Consecuentemente, se han 
desarrollado nuevas tecnologías, menos invasivas que 
tienen la ventaja de brindar información continua. La 
validación de estos métodos se realizó en comparación 
con la termodilución. Los resultados obtenidos son 
controvertidos, ya que su exactitud y su concordancia 
son pobres. 

Una de las técnicas menos invasivas es la medi-
ción continua por análisis del tiempo de tránsito de la 
onda de pulso arterial pletismográfico (esCCO, Nihon 
Kohden, Tokio, Japón). Esta provee información en 
tiempo real de la transmisión de la presión arterial 
desde el período de preeyección cardíaca durante el 
tránsito a través de los grandes vasos intratoráci-
cos, como la aorta, y los vasos periféricos, como la 
arteria radial, hasta generar la onda de pulso en la 
oximetría (referencias). Se trata de una herramienta 
innovadora que constituye uno de los pocos sistemas 
verdaderamente no invasivos para el monitoreo 
hemodinámico. Solo requiere elementos habituales 
en el monitoreo de los pacientes críticos, tales como 
el trazado electrocardiográfico, la medición de la 
presión arterial en forma invasiva o no invasiva y la 
pletismografía de pulso.

La calibración del equipo se puede realizar a través 
de un algoritmo de cálculo. Este utiliza los propios 
datos del paciente, tales como peso, talla y edad, y 
los valores de presión arterial y oximetría de pulso.  
Aunque es un método innovador, simple y atractivo, 
diferentes investigadores no han encontrado una ade-
cuada concordancia con la medición del gasto cardíaco 
por termodilución. 

Nuestro objetivo fue comparar las mediciones de 
volumen minuto cardíaco por esCCO y termodilución. 
Nuestra hipótesis fue que ambos métodos no son 
intercambiables.

Se incluyeron en forma consecutiva todos los pa-
cientes que requirieron un catéter en la arteria pul-
monar. Se utilizó un monitor multiparamétrico Nihon 
Kohden triton BSM 6300/6500 (esCCO, Nihon Kohden, 
Tokio, Japón). Se excluyeron pacientes con arritmias, 
prótesis endovasculares, balón de contrapulsación 
intraaórtico o marcapasos cardíaco.

Además, se midió el volumen minuto cardíaco por 
medio de un catéter en la arteria pulmonar. Se con-
sideró el promedio de tres mediciones realizadas por 
medio de la inyección de solución salina isotónica a 
temperatura ambiente.

 Las mediciones de gasto cardíaco por ambos mé-
todos se correlacionaron por el método de cuadrados 
mínimos y su concordancia fue evaluada por el método 
de Bland y Altman.

Se realizaron 33 mediciones en 17 pacientes. La co-
rrelación entre los volúmenes minuto cardíaco medidos 

por termodilución y esCCO fue débil pero significativa. 
El esCCO subestimó de forma sistemática los valores 
obtenidos por termodilución y los límites de concor-
dancia del 95% fueron de 7,9 L/min (Figura 1). En los 
pacientes que recibían noradrenalina, la correlación 
no fue significativa (Figura 2).

Nuestro principal hallazgo fue que las mediciones 
por esCCO están pobremente correlacionadas con las 
mediciones por termodilución y que las subestiman. 
Además, encontramos límites de concordancia muy 
amplios entre ambos métodos y, por lo tanto, no son 
intercambiables.

Fig. 2 A. Correlación lineal en el gasto cardíaco por CAP y por esC-
CO en pacientes con noradrenalina. B. Bland y Altman en el gasto 
cardíaco por CAP y por esCCO en pacientes con noradrenalina. 
C.  Correlación lineal en el gasto cardíaco por CAP y por esCCO en 
pacientes sin noradrenalina. D. Bland y Altman en el gasto cardíaco 
por CAP y por esCCO en pacientes con noradrenalina.

Fig. 1. A. Correlación lineal en el gasto cardíaco por CAP y por 
esCCO. B. Bland y Altman en el gasto cardíaco por CAP y por esCCO.
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Previamente, otros autores como Ishiara o Yamada 
habían encontrado resultados diferentes.  Sin embargo, 
en esos casos la calibración inicial del esCCO se había 
realizado a partir del valor de volumen minuto cardíaco 
aportado por termodilución, y no por el algoritmo de 
exclusión automática con los datos obtenidos de la 
tendencia hemodinámica del paciente.

Posteriormente, fue desarrollado un nuevo 
algoritmo para lograr realizar la calibración del 
equipo a partir de datos obtenidos del paciente. La 
característica más atractiva de la utilización de este 
método no invasivo es precisamente que no requiere 
de la intrumentación del paciente, pero si los datos 
aportados por ese algorritmo de calibración no son 
comparables con los del swan ganz, el método perdería 
todo su atractivo.

Recientemente, Takashi halló un error de –0,4 ± 
1,1 litros/minuto en pacientes de trasplante renal, 
aun cuando la calibración del aparato se había rea-
lizado con el algorritmo de calibración junto con los 
datos del paciente y no a partir de los datos aportados 
por CAP.

Por el contrario, otros autores han concluido que, 
si bien las carácterísticas no invasivas de esta nueva 
tecnología y la posibilidad de medir el gasto cardíaco 
en forma continua la hacen atractiva al utilizar los 
algorritmos actuales, el grado de error es demasiado 
grande; lo cual cuestiona su utilidad del método para 
la toma de decisiones.

Critchley y Critchley habían estipulado previamente 
que, para que un método mínimamente invasivo fuera 
aceptable, debería tener un error menor del 30%; sin 
embargo, ese límite resulta demasiado amplio, ya que 
si se le suma el error intrínseco del Swan Ganz aumen-
taría hasta un 45%. 

Es interesante, además, resaltar la posible influen-
cia de las resistencias vasculares sistémicas en las 
mediciones del esCCO como ha sido señalado por otros 
autores con anterioridad; sin embargo, esto no es com-
pletamente entendido y se desconoce su verdadero rol. 

Otro factor que tener en cuenta es la utilización 
de vasopresores en nuestra población. El uso de nora-
drenalina ha sido descripto como uno de los elementos 
que interfieren en la señal del índice de variabilidad 
pletismográfica; en nuestro trabajo la correlación me-
joró significativamente en pacientes sin noradrenalina 
respecto a aquellos que recibían vasopresores (R² de 
0,3 vs. 0,02) (Figura 2).

La limitación principal de nuestro trabajo es el pe-
queño número de pacientes. Por otro lado, la mayoría 
eran pacientes que cursaban un posoperatorio de tras-
plante hepático, en estos pacientes, los cambios en la 
hemodinamia sistémica y en las resistencias vasculares 
de los diferentes territorios luego de la cirugía podrían 
impactar en el gasto cardíaco.

A pesar de ello, podemos decir, sin lugar a dudas, 
que en esta población el es CCO no logró determinar 
los valores de gasto cardíaco.
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Taquicardia ventricular polimorfa y QT prolongado 
asociado a tratamiento con Claritromicina
Mujer de 73 años, alérgica a penicilina, ex tabaquista, 
con antecedentes de HTA, EPOC, FA paroxística anti-
coagulada, colocación de MCP VVI-r en el último año 
por síncope cardiogénico en el contexto de síndrome 
taquicardia-bradicardia.

Es hospitalizada por EAP hipertensivo, con adecua-
da respuesta a tratamiento diurético y vasodilatador 
EV. A su vez presentó cuadro clínico compatible con 
EPOC reagudizado, por el cual se inició tratamiento con 
claritromicina EV a la dosis de 500 mg cada 12 horas. 
ECG ingreso: Ritmo sinusal, FC 75, AQRS entre -30° y 
-60°, P de 80 PR de 160, QRS de 160, QTc  391, imagen 
de bloqueo completo de rama izquierda.

72 horas luego del ingreso desarrolla múltiples 
episodios de Taquicardia Ventricular Polimorfa No 
Sostenida, con descompensación hemodinámica, 
manifestada con presíncope. (Figura 1) En ECG de 
superficie se evidencia ritmo de MCP que alterna con 
ritmo propio sinusal con imagen de bloqueo completo 
de rama izquierda a una FC de 75 lpm, EV polimorfas 
con fenómeno de R sobre T, y fenómenos de fusión y 
pseudofusión, prolongación de QT, con un QTc de 671. 
(Figura 2) 

Se decide suspender claritromicina; 10 horas des-
pués normaliza el QT y desaparecen los episodios de 
TVPNS, los cuales no repite durante toda la interna-
ción, presentando al alta electrocardiograma en ritmo 
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de Fibrilación Auricular, FC de 130 lpm, QRS 140 ms 
AQRS entre –30° y –60°, QT 360 ms.

La Taquicardia ventricular polimorfa puede ocurrir 
en presencia de una prolongación del intervalo QT, ya 
sea por causas congénitas o adquiridas. Es comúnmente 
inducida por drogas antiarrítmicas que prolongan la 
repolarización ventricular.

Diversos agentes farmacológicos pueden producir 
marcada prolongación del intervalo QT. Entre éstos se 

encuentran los antibióticos, en especial los macrólidos, 
como la claritromicina, que a través de su metabolito 
activo, la 14(R)-hidroxi-claritromicina, bloquea la IKr, 
prolongando el QT. (1) 

Este fármaco es utilizado frecuentemente para el 
tratamiento de infecciones respiratorias, no obstante, 
es poco conocida su asociación con riesgo de muerte 
súbita y muerte cardiovascular (2), evidenciándose esto 
en el poco número de casos reportados en la actualidad.

Sin embargo, en estudios observacionales existe 
un incremento de muerte súbita cardíaca y muerte 
cardiovascular asociada a macrólidos, en especial en 
pacientes con riesgo cardiovascular basal elevado. (3)

La existencia de anomalías cardíacas, así como la 
edad avanzada y el sexo femenino favorecería la apa-
rición de arritmias. (4)

Se han descripto diversos polimorfismos en la po-
blación, distribuidos en prácticamente todos los genes 
asociados al SQTL, como el K897T (HERG), con una 
frecuencia en la población de hasta un 15%, que no solo 
se ha asociado con susceptibilidad a determinados fár-
macos, sino que también favorece al efecto patogénico 
de mutaciones en el mismo gen. (5) 

En un estudio poblacional utilizando como fuente 
de datos un registro nacional de más de 3.300.000 
individuos incluidos en el período de 1997-2011 se 
identificaron un total de 160.297 pacientes tratados 
con claritromicina. El número total de muerte cardíaca 
en este grupo fue de 18. La claritromicina incrementó 
significativamente el riesgo de muerte cardíaca durante 
el período de uso del antibiótico (RR 2.07, 95% de IC 
1.28 a 3.35). (6)

En términos absolutos, el incremento de riesgo 
estimado fue de 37 muertes por 1.000.000 de pacientes 
tratados (95% de IC 4 a 90).

En nuestra paciente la clara relación temporal de la 
prolongación del intervalo QTc y la inducción de arrit-
mia dentro de las 72 hs del inicio del tratamiento, el 
desarrollo de taquicardia ventricular y la normalización 
progresiva del ECG tras la retirada del mismo hacen 
pensar en dicho fármaco como factor desencadenante.

En conclusión, aunque no existan todavía datos 
suficientes para que la prescripción de este fármaco sea 
modificada, la presencia de factores de riesgo debería 
ser tenida en cuenta a la hora de indicar tratamiento 
con claritromicina.
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Fig. 2.  ECG que muestra ritmo MCP que alterna con ritmo propio 
sinusal (1), con imagen de bloqueo completo de rama izquierda, 
a una FC de 75 lpm, EV polimorfas con fenómeno de R sobre T 
(2), fenómenos de fusión (3), pseudofusión (4) y prolongación del 
QT (QTc de 671)

Fig. 1. Electrocardiograma tomado a las 3 horas de inicio del dolor 
torácico, donde se evidencia un ritmo auricular bajo y corriente de 
lesión subepicárdica en pared inferior
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Mixoma auricular como causa de infarto
agudo de miocardio
Los tumores cardiacos primarios son extremadamente 
raros y a menudo asintomáticos, su incidencia es de 
0.0017% a 0.28%, (1) siendo los mixomas auriculares 
los tumores cardiacos primarios benignos los más co-
munes y su localización predominantemente es en el 
atrio izquierdo. La prevalencia es mayor en mujeres 
y generalmente se diagnostican en la sexta década de 
vida. (1-2) Se describen dos tipos de mixomas según 
sus características morfológicas: los del tipo 1 son lisos 
y redondeados, de consistencia compacta; mientras 
que los del tipo 2 son papilares y de consistencia frágil 
por lo que son susceptibles de embolizar. El 30% de 
los mixomas se manifiesta por síntomas y signos de 
embolización sistémica en el territorio de cualquier ar-
teria periférica; en realidad es el trombo suprayacente 
localizado en la superficie del tumor el que emboliza 
más que el propio tumor, aunque en los mixomas del 
tipo 2 si puede presentarse este fenómeno. El riesgo 
de embolización aumenta en tumores de menos de 
4,5 cm, sobre todo hacia el sistema nervioso central y 
la retina. (2) El embolismo coronario es poco común 
pero se han reportado casos aislados de cardiopatía 
isquémica secundaria a este fenómeno, en presencia 
de un mixoma. A continuación, describimos un caso de 
mixoma atrial izquierdo que presentó un infarto agudo 
de miocardio con elevación del ST de cara inferior.

Se trata de una paciente (género femenino), de 24 
años de edad, sin antecedentes cardiovasculares, que 
presentó dolor torácico anginoso típico después de 
realizar esfuerzo físico de moderada intensidad. Acude 
a otro centro hospitalario donde le realizan un electro-
cardiograma en el que se evidencia lesión subepicárdica 
en la pared inferior, por lo que es transferida a nuestro 
hospital 14 horas después del inicio del dolor. Recibi-
mos una paciente asintomática, hemodinámicamente 
estable, con signos electrocardiográficos de necrosis 
inferior y elevación de troponinas. Catalogada como 
un infarto inferior con elevación del ST evolucionado, 
se realizó una coronariografía en la que se evidenció 
arterias coronarias normales.  En un ecocardiograma 
se reportó la presencia de mixoma atrial izquierdo, 
insertado en el septum interauricular con protrusión 
hacia la cavidad ventricular izquierda. Los resultados 
de su perfil lipídico, marcadores para colagenopatías 
y trombofilia fueron negativos. Fue derivada a cirugía 
cardiaca para resección del mixoma; se realiza excéresis 
de masa mixomatosa de 6 × 3,5 cm adosada a la pared 
inferior de la aurícula izquierda y el septum interauri-
cular. Estudio histopatológico confirmó el diagnóstico 
de mixoma auricular de superficie irregular.

La embolización coronaria como complicación de 
un mixoma es extremadamente rara, apenas tiene una 
incidencia del 0,06%, (3) debido a la unión en ángulo 
recto de las aberturas coronarias dentro de la raíz 
aórtica, la protección de las coronarias por las cúspi-
des de la válvula aórtica y el pequeño diámetro de los 
senos coronarios. (4) No hay relación con la edad o el 
género. En el 48,8% de pacientes con síndrome coro-
nario secundario a embolismo por mixoma, las arterias 
coronarias son reportadas como normales, sobre todo 
en pacientes jóvenes.  Este hallazgo se ha relacionado 
con recanalización espontánea, aunque no está claro 
su mecanismo. (4-5) En el 43,2% de casos reportados la 
pared inferior ha sido la afectada. (5) Para el diagnós-
tico de mixoma el mejor estudio es el ecocardiograma 
transtorácico. (6) En el caso presentado, la paciente es 
joven, sin factores de riesgo cardiovascular, con eviden-
cia de un infarto con ST elevado, de pared inferior y con 

Fig. 2. A. Ecocardiograma transtorácico que muestra imagen de 
masa intraauricular sugestiva de mixoma. B. Imagen de mixoma 
extraído quirúrgicamente.

 A B

Fig. 1. Taquicardia ventricular polimorfa no sostenida constatada 
por monitor
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coronarias normales, y después de descartar patologías 
protrombóticas, pensamos que el cuadro fue secundario 
a embolización del mixoma atrial.

En conclusión, en pacientes jóvenes y sin factores 
cardiovasculares de riesgo hay que considerar la posibi-
lidad de una embolización coronaria desde un mixoma 
con la consiguiente producción de un síndrome corona-
rio agudo, por lo que la realización de ecocardiograma 
transtorácico se hace indispensable dentro del manejo 
del paciente con cardiopatía isquémica.
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